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Las	mordeduras	 por	 serpientes	 venenosas	 en	 animales	 domésticos	 en	Colombia	 son	muy	
poco	reportadas,	y	su	principal	causa	es	la	invasión	de	los	hábitats	naturales	por	parte	del	
hombre.	Las	serpientes	venenosas	se	caracterizan	por	tener	el	órgano	de	Jacobson,	la	lengua	







casos	 llevan	 a	 la	 muerte.	 Los	 hallazgos	 postmortem	 macroscópicos	 y	 microscópicos	 son	
característicos.	Su	diagnóstico	depende	de	la	historia	y	los	signos	clínicos;	y	su	tratamiento	




snAKEs bITE In DomEsTIC AnImALs
AbsTrACT
Poisonous	 snake	 bite	 in	 domestic	 animals	 in	 Colombia	 are	 not	 frequently	 reported,	 and	
when	 they	occur	 is	due	 to	 the	 invasion	of	 the	natural	habitats	by	man.	Poisonous	 snakes	
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InTroDUCCIón
Los	 accidentes	 ofídicos	 en	 grandes	 y	
pequeños	 animales	 en	 Colombia	 son	 muy	









bífida es capaz de detectar cualquier partí-
cula	odorífera.	Adicionalmente	presentan	la	
fosa	termorreceptora,	órgano	que	le	permite	
detectar	 cambios	 de	 temperatura	 para	 per-
cibir	la	presa	(1).	En	cuanto	a	su	dentadura,	





un colmillo pequeño y fijo con un surco don-
de fluye el veneno) y solenoglifas (poseen un 
colmillo	grande	con	un	canal	cerrado	en	la	
parte anterior del maxilar) (figuras 1 y 2) (2, 
3,	4,	5).
Figura 1. Tipos de dentadura: a) aglifa; b) opistoglifa; c) 
proteroglifa; d) solenoglifa (4). 
Figura 2. Tipos de colmillo: a) opistoglifa; b) proteroglifa; 
c) solenoglifa. Las flechas indican el recorrido del veneno 





de	 campo,	 conocer	 aspectos	 básicos	 sobre	
los	tipos	de	venenos,	y	el	respectivo	diagnós-
tico	 y	 terapéutica	 para	 las	 mordeduras	 por	
serpientes venenosas, a fin de aproximarse 
adecuada	 y	 rápidamente	 a	 la	 resolución	 de	
los	posibles	casos.
sIsTEmÁTICA
Los ofidios o serpientes pertenecen a la 
clase	de	los	reptiles.	En	Colombia	se	encuen-
tran	dos	familias	venenosas:
Familia	 Viperidae,	 Subfamilia	 Crotali-
nae,	 Género	 Bothrops spp.	 Con	 cuatro	 se-
ries (mapaná,	talla	X,	boquidora,	pudridora,	
cuatro narices) (figura 3); Bothriechis spp.,	
(víbora	de	tierra	fría,	de	pestaña,	colgadora);	
Bothrocophias spp.,	 (guata,	 jergón,	 cuatro	
narices);	Bothriopsis spp.,	(rabo	de	chucha,	
loro,	 rabiseca,	 mapaná);	 Porthidium spp.,	
(patoco,	patoquilla,	veinticuatro,	Sapa);	Cro-
talus spp.,	 (serpiente	de	cascabel	surameri-
cana) (figura 4);	 Lachesis spp.,	 (verrugoso,	
rieca, cascabel muda, surucucú) (figura 5) 
(1,	2,	4,	5).	
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Figura 3. Bothrops asper (fotografía de Diego Soler).
Figura 4. Crotalus durissus (fotografía de Sandra M. Pe-
ñuela).
Figura 5. Lachesis muta (fotografía de Sandra M. Pe-
ñuela).
Familia: Elapidae. Subfamilia: Elapinae. Géneros: Micrurus 
spp., con 22 especies (coral, rabo de ají) (figura 6), Pelamis 
spp., con una especie (Serpiente Marina), Leptomicrurus 
spp. y Micruroides	spp. (1, 2, 4, 5).











mecanismos	 intrínsecos	 de	 síntesis	 de	 una	
toxina	son	la	expresión	genética,	que	condu-
ce	a	la	producción	de	una	toxina	proteínica,	





Debido	 a	 que	 las	 proteínas	 y	 los	 cons-
tituyentes	derivados	de	los	venenos	son	tan	
diversos	 y	 variados,	 se	 realizan	 estudios	
electroforéticos	 de	 los	 mismos,	 para	 hacer	
una identificación precisa de sus constitu-
yentes	(8,	9).
APArATo VEnEnoso
Los	 colmillos	 inoculadores	 de	 veneno	
(figura 7) pueden ir desde unos pocos mi-
límetros	 hasta	 varios	 centímetros,	 lo	 cual	
depende	de	la	especie	y	de	su	tamaño.	Las	
glándulas	 productoras	 de	 veneno	 (de	 Du-




y	 función;	 de	 forma	 similar	 facilitan	 la	
digestión	 de	 las	 presas.	 Estas	 glándulas	 se	
comunican	 con	 los	 colmillos	 inoculadores	
mediante	un	conducto	que	transporta	el	ve-
neno	 acumulado	 hacia	 los	 colmillos.	 Éstos	
tienen	la	constitución	de	una	aguja	hipodér-
mica, con una luz al final por donde sale el 
veneno	(4).
Figura 7. Colmillos inoculadores de veneno (fotografía de 
Sandra M. Peñuela).
ComPonentes	Y	meCAnismo	
DE ACCIón DEL VEnEno
La	acción	de	los	componentes	del	veneno	
depende	de	numerosas	variables,	incluyendo	
la	 ruta	 de	 administración,	 absorción,	 dis-
tribución,	 paso	 a	 través	 de	 las	 membranas,	
acumulación	 y	 acción	 en	 el	 sitio	 receptor,	
metabolismo	y	excreción	(2,	5,	6).
Componentes no proteicos
Se clasifican en inorgánicos y orgánicos. 
Dentro	de	 los	 inorgánicos	 se	encuentran	el	
zinc,	calcio,	magnesio,	potasio,	fósforo,	so-
dio,	hierro,	cobalto,	níquel,	sulfatos,	cloratos	
y	 fosfatos.	El	 ión	zinc	es	necesario	para	 la	
actividad	 anticolinesterasa;	 el	 calcio	 juega	
un	 papel	 importante	 en	 la	 activación	 de	 la	
fosfolipasa	A2	y	de	algunas	proteasas	como	










Enzimas proteolíticas:	 catalizan	 el	
rompimiento	de	las	proteínas	y	los	péptidos	
de	 los	 tejidos.	 Estan	 asociadas	 a	 marcada	
destrucción	tisular,	causantes	de	las	lesiones	









Enzimas tipo trombina:	 actúan	 con-
virtiendo el fibrinógeno en fibrina de baja 
calidad,	 consumiendo	 este	 factor,	 clivando	
la porción N-terminal de la cadena de fibri-
nógeno	α, aumentando el fibrinopéptido A 
y	 causando	 hemorragias	 en	 la	 víctima	 (10,	
11).
Proteasas fibrinogenolíticas:	la	protei-




ción	 de	 la	 angiotensina	 libera	 bradicininas	
del	cininógeno	plasmático	(13,	14).
Arginina	 ester	 hidrolasa:	 	 hidroliza	
ésteres	y	péptidos	unidos	con	un	residuo	ar-
ginina	en	el	grupo	carboxilo.	Se	involucra	en	
la	 actividad	 coagulante	 de	 las	 bradicininas	
y	en	los	factores	liberadores	de	bradicininas	
(6).
Hialuronidasa:	 	 cataliza	 glucósidos	
como	 los	ácidos	mucopolisacáridos,	 lo	que	






fosfolipasa A2	 (PLA2):	 hidroliza	 los	
fosfolípidos	de	membrana,	ésteres	de	ácidos	
grasos	en	 la	posición	2	del	diacil-fosfátido,	
formando	 lisofosfátidos	 y	 ácidos	 grasos	
insaturados.	 Actúa	 en	 la	 célula	 afectando	
la	membrana	celular,	 las	mitocondrias	y	el	
transporte	 de	 electrones.	 Tiene	 actividad	
anticoagulante,	 miotóxica	 (responsable	 de	
rabdomiolisis),	 neurotóxica	 presináptica	 y	
de	hemólisis	indirecta,	e	inhibe	la	actividad	







sis	 de	 acetilcolina	 a	 colina	 y	 ácido	 acético	
afectando	 la	 transmisión	ganglionar	y	neu-
romuscular	(6).
Rnasa:	 es	 una	 endopolinucleotidasa	
RNasa específica de cadenas pirimidilade-
nil.	
dnasa:	actúa	sobre	el	DNA,	principal-
mente	 sobre	 oligonucleótidos	 densos	 que	












molecular le confiere una rápida distribu-
ción	por	los	tejidos.	Actúa	sobre	los	canales	
dependientes	de	sodio,	potasio	y	cloro	(14).	
Ejemplos: crotoxina (produce modificación 
en	 los	neurotransmisores	que	 se	 liberan	en	
la	 terminación	 nerviosa	 de	 la	 placa	 neuro-
muscular),	 crotamina,	 giroxina	 (produce	
movimientos	giratorios),	y	convulxina	(con-
vulsión	 en	 animales	 de	 experimentación)	
(11).
Cardiotoxinas:	 polipéptidos	 básicos	
activos	 a	 nivel	 de	 membrana,	 que	 poseen	
lisinas	 y	 aminoácidos	 hidrofóbicos	 que	
penetran	 en	 la	 matriz	 lipídica	 de	 aquéllas	
y	ocasionan	pérdida	de	 la	 regulación	de	su	
permeabilidad con influjo de calcio al inte-
rior	de	la	célula	muscular	(2).	
Se	han	encontrado	diversas	composicio-








En	 el	 caso	 de	 los	 crotálidos su	 veneno	
causa	un	daño	tisular	local	en	el	tejido	vas-
cular,	en	el	sistema	de	coagulación	y	el	sis-
tema	 nervioso	 periférico.	 Las	 enzimas	 que	
poseen	causan	ruptura	de	la	membrana	celu-
lar,	agregación	de	plaquetas	a	la	microvascu-
latura y atracción de células inflamatorias. 
El	 veneno	 inicia	 la	 activación	 del	 sistema	
de	coagulación	resultando	en	un	coágulo	no	
estable	que	es	rápidamente	degradado	por	el	
sistema fibrinolítico endógeno y por enzimas 





y	 llevando	 a	 la	 presentación	 de	 síndrome	
compartimental.	 Los	 efectos	 neurotóxicos	
incluyen	fasciculaciones,	debilidad	y	pares-
tesia.	 El	 veneno	 de	 los	 elápidos contiene	
α	 neurotoxinas	 que	 bloquean	 la	 unión	 de	
acetilcolina	 con	 los	 receptores	 nicotínicos,	






les	 domésticos	 en	 orden	 decreciente	 es	 ca-
ballos,	ovejas,	vacas,	cabras,	perros,	cerdos	
y	gatos	 (18,	10).	Los	grandes	animales	son	
más	 resistentes	 que	 los	 pequeños	 porque	






















abdomen (figura 8). Dolor, edema, eritema, 
hemorragias	 petequiales	 y	 equimóticas,	
áreas	 cianóticas,	 hematomas,	 mionecrosis	
y	 desprendimiento	 tisular,	 obstrucción	 del	
pasaje	 nasal,	 cojera	 y	 síndrome	 comparti-
mental	(10,	11,	15,	16,	17,	18,	19,	22,	23,	24,	
25,	26,	27).
Figura 8 a) y b) Mordedura de una serpiente sobre el miem-




El	 animal	 puede	 presentar	 membranas	
mucosas	 pálidas	 a	 inyectadas,	 hipotensión,	
fiebre, midriasis, hematuria, micción invo-
luntaria,	 coagulación	 retardada,	 trombosis,	
taquicardia	y	taquipnea,	ictericia,	pigmentu-
ria,	parálisis	temporal,	salivación,	debilidad,	
depresión,	 arritmia	 y	 nistagmo,	 letargia,	
deshidratación,	megaesófago,	disturbios	del	
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muchas	 secuelas.	Entre	ellas	 se	encuentran	
abscesos	 y	 fístulas,	 enfermedad	 cardiaca,	
cólico,	laminitis,	neumonía,	nefropatía,	piel	
despigmentada	y	pelo	débil,	diarrea,	vómito,	
falla	 renal	 crónica	 y	 hepática,	 pérdida	 de	




representados	 por	 anemia,	 reducción	 de	 la	
hemoglobina,	hemoconcentración,	eritrocitos	
nucleados,	hemólisis	y	equinocitosis.	Se	pre-
senta leucocitosis con linfocitosis y neutrofi-
lia	con	desviación	a	la	izquierda,	leucograma	
de	estrés	y	trombocitopenia.	Hay	hipoprotei-
nemia	 con	 hipoalbuminemia	 o	 hiperprotei-
nemia	 con	 hiperglobulinemia,	 y	 mioglobi-
nemia.	También	se	 reportan	 incrementos	de	




BUN/creatinina	 y	 aumento	 del	 lactato;	 hay	
hipercalemia	 o	 hipocalemia,	 hipercalcemia,	
hiperfosfatemia	 y	 bilirrubinemia.	 Aumenta	






Se	 presenta	 edema	 hemorrágico	 y	 ne-










ralizadas, infiltrado de células inflamatorias 
a	nivel	tisular,	miocarditis,	miodegeneración	
generalizada	 de	 músculo	 esquelético,	 mio-
necrosis	 del	 esófago,	 neumonía	 intersticial	
(secundario a aspiración), miofibras inten-
samente	 eosinofílicas,	 y	 fragmentación	 y	
mineralización de las fibras (15, 22).
DIAgnósTICo
En	 casos	 agudos	 casi	 siempre	 se	 en-
cuentra	muerto	al	animal	y	es	difícil	ver	la	
serpiente	atacante;	el	factor	más	importante	
es	 la	 presencia	 de	 marcas	 de	 colmillos.	 Si	





tos	 de	 las	 toxinas	 y	 en	 brindar	 un	 soporte	
hemodinámico	 al	 paciente	 mientras	 éstas	
son	 eliminadas	 del	 organismo,	 como	 sigue	
a	 continuación:	 1)	 oxigenoterapia	 cuando	
el	 paciente	 presente	 edema	 de	 las	 vías	 aé-
reas	 superiores	 y	 disnea	 neuroparalítica;	
2) hidratación: fluidos cristaloides, cloruro 
de	 sodio	 al	 0,9%	 o	 lactato	 de	 Ringer;	 3)	
brindar	 una	 unidad	 fresca	 de	 sangre,	 de	
plasma	congelado	o	 expansores	de	plasma;	
4)	 administración	 de	 heparina	 subcutánea;	
5) drogas analgésicas (morfina, oximorfona, 
fentanil), antiinflamatorias (dexametasona, 
ketoprofeno),	 antihistamínicas	 (difenhidra-
mina,	 pirilamina)	 y	 antibióticos	 (ampicili-
na, enrofloxacina, amoxicilina, cefazolina, 
sulfa	trimetoprim,	penicilina	G	procaínica);	
6)	 limpieza	y	desinfección	de	 la	herida;	7)	
administración	 de	 toxoide	 tetánico;	 8)	 de-
pendiendo	de	la	evolución	del	paciente	se	le	
administran	antivenenos	(2,	3,	29,	30).







El	 antiveneno	 para	 una	 especie	 en	 par-
ticular	 es	 monovalente,	 mientras	 que	 los	
sueros	 polivalentes	 son	 hechos	 de	 varias	





colectar	 litros	 de	 suero	 en	 corto	 tiempo	 y	
además	producen	altos	títulos	rápidamente.	
Debido	a	que	los	sueros	del	caballo	son	más	
inmunogénicos,	 recientemente	 se	 han	 em-
pleado	conejos	y	ovejas	(5,	14,	20).
Existen	 tres	 tipos	 de	 suero:	 1)	 antive-






formados no tienen filtración glomerular, por 
tanto	activan	las	células	fagocíticas.	2)	Anti-






efectos	 comprometen	 la	 vida,	 pues	 migran	
rápidamente	a	 los	 tejidos,	pero	por	 su	bajo	
peso molecular son rápidamente filtrados y 
excretados	por	la	orina,	por	lo	que	requieren	
repetidas	dosis	(14,	31).
La eficacia del antiveneno depende de la 
especificidad y afinidad para fijar los compo-
nentes	del	veneno.	Su	forma	de	acción	puede	
ser: 1) fijándose a epítopes de la toxina y neu-
tralizándola; 2) fijándose a epítopes vecinos 
al	sitio	de	acción	de	la	toxina	disminuyendo	
su	 efecto;	 3)	 induciendo	 cambios	 confor-
macionales	de	 la	 toxina	que	disminuyen	 la	





en	 casos	 extremos,	 existe	 el	 riesgo	 de	 que	
éste desencadene reacciones anafilácticas o 




dérmicas	 para	 observar	 cualquier	 tipo	 de	
reacción	(5,	20,	30).
Recientemente	se	han	hecho	trabajos	en	
los	 cuales	 se	 inmunizan	 ratones	 con	 DNA	
codificando la carboxil-disintegrina y el 
dominio	rico	en	cisteina	(JD9)	de	una	meta-
loproteasa	hemorrágica,	para	producir	anti-
cuerpos específicos que inhiban el principal 
componente	de	algunos	venenos	(32).
AVAnCEs TErAPÉUTICos 





y	 paraventricular	 de	 individuos	 envenena-
dos,	 los	 cuales	 son	 polipéptidos	 ricos	 en	
prolina	(PRP),	que	son	transportados	desde	
el	 hipotálamo	 hasta	 el	 cordón	 espinal	 vía	
fibras nerviosas, participando en el soporte 
de	 la	 actividad	 de	 las	 neuronas	 del	 cordón	
espinal	(33	34).
Lo	 interesante	de	 estos	 estudios	 es	que	




de estas neurohormonas se ve reflejada en un 
mantenimiento	y	 aumento	de	 la	 frecuencia	
de	 la	 actividad	 basal,	 medida	 en	 impulsos	
por	 segundo,	ya	que	 las	 toxinas	de	 las	 ser-











y mantienen un proceso normal de cornifi-
cación;	 además,	 contienen	 elementos	 tales	
como	cobre,	hierro	y	zinc	que,	combinados	
con	moléculas	orgánicas,	inhiben	la	forma-
ción de sustancias inflamatorias y eliminan 
efectivamente	 la	 reacción	en	cadena	de	 los	
radicales	libres.	Finalmente,	la	pequeña	can-






tanto	 en	 animales	 de	 compañía	 como	 en	
animales	de	producción,	y	en	estos	últimos	
causan	 pérdidas	 considerables	 en	 el	 sector	
pecuario;	además,	representan	un	problema	










adecuado	 tratamiento;	 por	 ello,	 es	 impera-
tivo	 hacer	 una	 aproximación	 y	 evaluación	
apropiada	 a	 este	 tipo	de	 animales	y	 actuar	
rápidamente	según	sea	el	caso.	








de	 veneno	 inoculado,	 y	 el	 tiempo	 transcu-
rrido	 entre	 el	 evento	 y	 la	 atención	 médica.	
Finalmente,	éste	es	un	tema	poco	tratado	en	
medicina	 veterinaria,	 y	 es	 de	 importancia	
en	un	país	tropical	y	megabiodiverso	como	
Colombia;	 por	 tanto,	 se	 debe	 indagar	 más	
sobre	 las	 interacciones	 entre	 las	 serpientes	
venenosas,	 los	 animales	 domésticos	 y	 el	
hombre,	y	acerca	de	los	componentes	de	los	
venenos	 y	 sus	 mecanismos	 de	 acción	 para	
las	especies	colombianas.
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